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INTRODUCCIÓN

En un destacado trabajo publicado por Yabur (1),
bajo el título de Epidemiología de la menopausia en
Venezuela, señala que con el aumento de la
expectativa de vida de la población femenina
mundial, estimada en 82 años para los países
desarrollados y 75 años para Venezuela, también
han surgido muchas enfermedades crónicas que no
hacían su aparición cuando la expectativa de vida
era menor. En efecto, la osteoporosis es una de esas
entidades degenerativas que afecta a hombres y
mujeres, pero particularmente a éstas y de manera
puntual después de la menopausia, debido al
hipoestrogenismo de fondo y a las secuelas metabó-
licas que ocurren como consecuencia de éste.

La población mundial general está creciendo a
una tasa de 2,5 % anual y la mayor de 60 años lo hace
a razón de 2,5 % interanual. Para Venezuela, el
ritmo de crecimiento general es de 2,05 % y 1,2 %,
respectivamente, aunque con tendencia a un aumento
en la tasa de crecimiento de las personas mayores de
60 años (2). En un informe publicado por la Oficina
Central de Estadística e Informática (OCEI) sobre
las estimaciones y proyecciones de la población
venezolana para el año 2035 (3), se señala que para
esa fecha la población total de Venezuela estará en
el orden de 38 a 39 millones de habitantes con una
población femenina cercana a los 20 millones y de
éstas, no menos de 7 millones serán mujeres mayores
de 45 años de edad. En definitiva, esto indica que
para esa fecha, una mujer de cada tres será posmeno-
páusica y por esa razón es urgente y necesario

emprender una estrategia nacional en política de
salud para asistir a ese grupo etario que padecerá de
enfermedades propias de esa edad, pero particular-
mente prevenir la aparición de muchas de ellas,
especialmente la osteoporosis.

Mediante estudios de prevalencia de la osteo-
porosis basados en la definición de la Organización
Mundial de la Salud (OMS), se estima que el 30 %
de las mujeres caucásicas y el 20 % de las latino-
americanas en Estados Unidos presentan osteo-
porosis, y un 54 % adicional tiene osteopenia, lo que
traduce la existencia de 10 millones de mujeres con
osteoporosis mientras 18 millones tienen osteopenia
(4). Por su parte, en México se reporta una prevalencia
de osteoporosis de 16 %, así como de 57 % en lo
referente a baja densidad ósea (5). Adicionalmente,
como la prevalencia se incrementa con la edad, a los
45 años la frecuencia de 25 %, puede inclusive
duplicarse después de los 60 años (2).

El hueso, como tejido vivo, reemplaza continua-
mente al tejido óseo en un proceso conocido como
remodelado óseo. En efecto, el hueso presenta
constantemente la modulación interna del control
celular, que mediante diferentes procesos de
formación y resorción ósea, renueva constantemente
su estructura. De manera más específica, el osteocito,
movil iza el componente mineral y modula la
actividad de las otras células, en tanto que los
osteoclastos controlan la fase de resorción, mediante
la erosión de una cavidad característica sobre la
superficie trabecular, llamada laguna de Howship y
finalmente, los osteoblastos, producen la matriz
orgánica para restaurar el hueso reabsorbido (6,7).
En los adultos jóvenes, existe un equilibrio entre
ambas fases hasta aproximadamente los 25 años de
edad, cuando se alcanza la máxima concentración
mineral ósea conocida como “pico de masa ósea”.
Posteriormente, la resorción prevalece sobre la
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formación ósea y comienza una pérdida gradual de
la masa de los huesos. Inicialmente, desaparece sólo
el 1 % anual del hueso trabecular, que se incrementa
hasta 3 % a 4 % en los primeros 5 a 7 años posteriores
a la menopausia, para luego descender nuevamente
hasta 1 % a 1,5 % anual, en tanto que la velocidad de
disminución de la masa ósea del esqueleto compacto
cortical es menor (8). La afección predominante del
hueso esponjoso se debe a que este tipo constituye
un menor porcentaje de la masa ósea total, tiene
mayor fracción de superf ic ie en proceso de
remodelamiento activo y una mayor relación
superficie/ volumen que el hueso compacto, y esta
es la razón por la cual los huesos vertebrales son los
más sensibles al proceso osteoporósico y por ende,
a presentar mayor probabilidad de fracturas. La
evidencia existente, sugiere que la importante
disminución de la masa ósea durante la menopausia
está dada por el incremento en la resorción, quizás
por una mayor sensibilidad a las hormonas y factores
que favorecen a este fenómeno.

Clásicamente se define a la osteoporosis como
una enfermedad ósea sistémica caracterizada por
menor masa y deterioro de la microarquitectura del
tejido óseo, consistente con trabéculas óseas más
delgadas y con discontinuidad en su extensión, lo
que condiciona mayor fragil idad del hueso y
predisposición a fracturas (7). La última conferencia
consenso sobre osteoporosis en el año 2001, la define
como un trastorno esquelético caracterizado por un
compromiso en la fuerza ósea que predispone a las
personas a un aumento en el riesgo de fractura (4).
Mientras la Organización Mundial de la Salud (OMS)
cataloga como osteoporosis, cuando el valor de
densimetría mineral ósea (DMO) por absorciometría
dual de rayos x (DEXA) es inferior a -2,5 desvia-
ciones estándar (DE), con respecto a jóvenes blancas
(T-Score). No obstante, no etá claro cómo aplicar
este mismo criterio a hombres o niños, o entre
diferentes grupos étnicos.

De esta manera, debido al gran impacto que
ejerce la osteoporosis posmenopáusica en la
población, por sus implicaciones económicas y sobre
la salud, se ha creado la urgente necesidad de contar
con tratamientos efectivos porque, y a manera de
ejemplo, es un hecho sobradamente conocido que en
el proceso de recuperación de la fractura de cadera,
en la mayoría de los casos, es difícil recobrar la
independencia previa en lo relativo al desempeño de
actividades de la vida diaria.

Por estas razones la terapia farmacológica está
indicada en pacientes con osteoporosis,  detectada

por el valor de DMO por DEXA con T-Score inferior
a -2,5 DE, con osteopenia (T- Score entre -1 hasta -
2,4 DE) con factores de riesgo presentes, con valores
superiores a –1 DE pero con remodelado óseo
exagerado o cuando las medidas preventivas son
inefectivas y la pérdida ósea continúa.

Los medicamentos utilizados en el tratamiento
de la osteoporosis posmenopáusica se pueden ubicar
en dos grupos, los que aumentan la formación ósea
y aquellos que disminuyen la resorción ósea. Entre
los primeros, destacan los esteroides anabolizantes,
el fluoruro sódico y la parathormona, mientras que
en el grupo de los agentes antiresorción cabe nombrar
a los estrógenos, los bifosfonatos, los moduladores
selectivos de los receptores estrogénicos (SERMs),
la tibolona y la calcitonina. Estos medicamentos, ya
sean, en forma individual o en combinaciones entre
ellos, disminuyen el riesgo de fracturas en una
medida muy superior al incremento de la DMO.
Aunque es difícil explicar esta paradoja, muchas de
estas drogas normalizan el proceso de remodelado
óseo y previenen también las alteraciones de la
microarquitectura. En este sentido, existe en la
actualidad una teoría que cobra fuerza: “la resistencia
del hueso depende de dos factores principales
interdependientes: cantidad y calidad del hueso”.
Por consiguiente, la densidad ósea sola no representa
la integridad estructural y la fuerza del hueso, es
decir, la estructura interconectada, o microarqui-
tectura ósea, es responsable en gran parte de la
resistencia del hueso. Por tanto, la protección de la
arquitectura ósea preserva la fortaleza del hueso,
por lo que será menos probable que se fracture como
consecuencia de traumatismos menores.

Los fármacos antiresorción alcanzan con facilidad
el umbral requerido para prevenir la resorción ósea
sobre el hueso esponjoso, como las vértebras; no
obstante, para reducir las fracturas en las zonas de
hueso cortical, como la cadera, es necesario incre-
mentar la DMO a través de un agente antiresorción
potente o un estimulador de la formación ósea y que
al mismo tiempo mejore la calidad del hueso (9).

 Es importante dejar bien claro que aún no es
posible con los fármacos que se disponen en la
actualidad llegar a la recuperación total del hueso,
por ello es más importante la prevención que el
tratamiento de la osteoporosis.

Prevención de la osteoporosis posmenopáusica
Sin duda alguna que la mejor terapia para la

osteoporosis es la prevención, que está dirigida a
optimizar el capital óseo, idealmente desde la vida
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intrauterina y el crecimiento, pero de manera más
consistente desde la adolescencia, mediante el aporte
suficiente de calcio y vitamina D, ejercicios físicos,
supresión de factores de riesgo, una dieta balanceada
y evitando períodos no fisiológicos de amenorrea
prolongada. Es decir, el objetivo primario debe ser
alcanzar un buen desarrollo del pico de masa ósea y,
luego, detener la pérdida temprana que se acelera
con la posmenopausia (10). De esta manera, y ante
una masa ósea disminuida durante la menopausia,
en líneas generales, el objetivo de la terapia es
reducir el riesgo de fracturas al mejorar la calidad
del hueso y, por ende, aumentar la expectativa de
vida y su disfrute. Durante este período también se
deben aconsejar las medidas preventivas generales,
como eliminación de los factores de riesgo, informar,
mejorar la dieta, eliminar el hábito tabáquico, tener
un aporte adecuado de calcio con vitamina D y
mayor actividad física (11). También hacer énfasis
en la prevención de las caídas, tomando medidas tan
sencillas como el uso de lentes con fórmula adecuada,
disponer de buena iluminación en la vivienda, colocar
agarraderas en los baños, mantener caminos
despejados y sin obstáculos, así como extremar las
medidas en los casos en que el paciente tome
hipotensivos o sedantes.

Suplementos con minerales de calcio
Las recomendaciones dietéticas diarias de calcio,

dictadas por la Academia Nacional Americana de
Ciencias para mujeres mayores de 51 años, son de
800 mg al día, que se deberían elevar hasta 50 % a
100 % en mujeres sin terapia hormonal de reemplazo
(THR), lo que supone una ingesta cálcica de 1 200
mg a 1600 mg, para así compensar la menor absorción
intestinal de calcio y el aumento de su eliminación
(12).

Las fuentes naturales son amplias, aunque usual-
mente se hace necesario administrar suplementos
con sales de calcio, para evitar el balance negativo
del mismo. Además, la suplementación del calcio
generalmente no presenta peligros y es bien tolerada,
aunque en muy pocas ocasiones se puede presentar
estreñimiento, flatulencia o cálculos renales (13).
En efecto, Curhan y col. (14), indican que los suple-
mentos de calcio aumentan el riesgo de presentar
cálculos renales, especialmente las sales a base de
oxalato y recomiendan aumentar el calcio de la
dieta, al ingerir yogurt, leches, cereales y bebidas
fortificadas para satisfacer las necesidades diarias
de calcio y disminuir la dosis de los suplementos. La
dosis al momento de acostarse puede contrarrestar

la movilización y excreción de calcio, mediada por
la hormona paratiroidea, que ocurre durante la noche
(15,16).

Se estiman necesarios 1500 mg al día de calcio
elemental en pacientes posmenopáusicas sin THR.
Las necesidades diarias de calcio para pacientes con
THR descienden a 1000 mg, debido a que los
estrógenos garantizan una mejor absorción y
retención del mineral. Es importante indicar que las
dosis diarias recomendadas para las adolescentes se
estiman entre 1200 a 1500 mg (17).

La vitamina D
En poblaciones de diferentes áreas geográficas,

consideradas de buena exposición solar, sorpresiva-
mente, se han encontrado niveles séricos de calcidiol
menores a 20 ng/mL, que es el límite inferior para
personas mayores de 65 años, cuya causa puede
involucrar una deficiencia de la enzima 1-alfa-
hidroxilasa del riñón, lo que refleja una menor
cantidad de 1,25-OH-colecalciferol (calcitriol) y en
consecuencia, una menor absorción intestinal de
calcio (18). Pero especialmente, la vitamina D es de
ut i l idad en anc ianos in ternados en cent ros
hospitalarios o recluidos en casa-hogar, debido a
que usualmente tienen poca exposición solar y baja
ingesta del mineral en la dieta. Es importante
considerar que la vitamina D se puede combinar con
los estrógenos, los bifosfonatos o las sales de calcio
para obtener un efecto sinérgico. Las recomenda-
ciones diarias de la vitamina D, para mujeres mayores
de 51 años, son de 5 mg de colecalci ferol ,
equivalentes a 200 UI de vitamina D, que se eleva
razonablemente hasta 400 UI en pacientes con
deficiencia o sin uso de THR (12). Aunque no son
extensas las fuentes naturales de la vitamina D
(mantequilla, yema de huevo y aceite de pescado),
ciertos cereales y leches están fortificados y son
suficientes para garantizar una ingesta adecuada.
Los análogos de la vitamina D usados de manera
más habitual en algunos países son alfacalcidol y
calcitriol. También se ha empleado, y con mucho
éxito, la vía parenteral a través de la suplementación
de vitamina D

2
 mediante inyección intramuscular

(19).

Los estrógenos
Los estrógenos producen claramente disminución

de la resorción ósea, reducción de los niveles de
citoquinas, incremento de la DMO y reducción del
riesgo de fracturas. Constituyen la terapia de primera
línea para la prevención de la osteoporosis posmeno-
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páusica, porque además ofrecen otros beneficios al
corregir el hipoestrogenismo. Como se ha observado
que la pérdida ósea es mayor en mujeres delgadas, el
beneficio de esta terapia sobre el hueso es mayor en
este grupo.

Los estrógenos producen un incremento del 5 %
al 10 % de la DMO con 1 a 3 años de tratamiento y
diversos estudios clínicos han mostrado que la THR
reduce el riesgo de fracturas de cadera en 30 %,
mientras que las fracturas vertebrales disminuyen
hasta un 50 % (20). Los tipos de estrógenos y dosis
más usados son: los estrógenos equinos conjugados
(EEC) (0,3-0,625 mg), 17b-estradiol oral (1-2 mg),
17b-estradiol en parches transdérmico (0,25-0,5 mg),
17b-estradiol en gel transdérmico (1,25-2,5 mg) y
hemihidrato de estradiol por pulsos nasales (150-
300 mg), los cuales se administran en diferentes
esquemas y usualmente, en los casos de útero intacto,
acompañados de acetato de medroxiprogesterona
(AMP) cíclica o continua (2,5-5 mg al día), u otros
progestágenos como noretisterona, dihidrogesterona,
trimegestona o la progesterona micronizada (21).

El aumento de la DMO con la terapia estrogénica
ha demostrado ser de la misma magnitud aun en
mujeres mayores de 65 años. Más aún, los beneficios
de los estrógenos sobre el hueso se observan,
principalmente, durante los primeros 18 meses de
tratamiento, después de lo cual los cambios en la
DMO se nivelan (22). No obstante, aunque en muchos
casos se detecta este equilibrio con el tiempo en la
respuesta al estrógeno, se recomienda mantener la
terapia, porque se sabe que al suspenderse, la pérdida
de hueso se acentúa. En cuanto a la duración total de
la terapia existe una gran controversia, aunque la
mayoría de los clínicos la emplean durante un
máximo de 5 años, con controles anuales estrictos
(historia clínica, laboratorio, mamografía, ultra-
sonido transvaginal, citología, índice de maduración
celular y colposcopia) (23). En cualquier caso, la
decisión acerca de la suspensión de la terapia
estrogénica no debe ajustarse a un patrón cronológico
rígido y de carácter general, sino sujeto a la
indicación primaria del tratamiento, la evolución
clínica de la paciente y el balance riesgo-beneficio
continuo del tratamiento.

No olvidar que para considerar la aplicación de
los estrógenos en una paciente, previamente se debe
realizar un estudio clínico exhaustivo con la finalidad
de balancear los riesgos y beneficios de la terapia,
por consiguiente, se recomienda tener en cuenta los
recientes estudios prospectivos, doble ciego, con
estrógeno-progestágenos, aleatorios y comparados

con placebo. El primero es el estudio de “estrógenos
más progestinas de la enfermedad cardíaca” (HERS,
por sus siglas en inglés), dirigido a la prevención
secundaria de enfermedad cardiovascular en mujeres
portadoras de enfermedad coronaria, que muestra
un aumento de la frecuencia de un segundo evento
coronario durante el primer año de uso en el grupo
tratado con THR, aunque luego se revirtió la
tendencia, atribuible principalmente a un efecto
protrombótico inicial (24). El otro, es el proyecto
“iniciativa por la salud de la mujer” (WHI, por sus
siglas en inglés), para la prevención primaria de
enfermedad coronaria en mujeres teóricamente sanas,
que luego de un período de seguimiento promedio
de 5,2 años fue suspendido, porque los riesgos,
fundamentalmente el cáncer de mama (RR 1,26) y el
aumento del riesgo cardiovascular (RR 1,29),
superaron a los beneficios, a pesar de que se encontró
también una reducción de la incidencia de fracturas
de cadera y columna en 34 % y cáncer colorrectal en
37 % (25). La rama suspendida fue la que utilizó
EEC (0,625 mg al día) asociados a AMP (2,5 mg
diarios); sin embargo, el estudio de la WHI ha
continuado hacia la fecha preestablecida, en el año
2005,  con e l  seguimiento de las  pac ientes
histerectomizadas, quienes reciben sólo estrógenos,
porque la incidencia de carcinomas mamarios,
infartos del miocardio, accidentes cerebrovasculares
y tromboembólicos no superaba, significativamente,
a la de aquellas que recibían placebo. Adicio-
nalmente, un segmento del proyecto WHI estudió el
efecto de la combinación EEC (0,625 mg/día) y
AMP (2,5 mg diarios), durante tres años, sobre la
salud general y mental, el sueño, la vitalidad, los
síntomas  depresivos  y  la  satisfacción  sexual,  en
8 506 mujeres de 50 a 79 años de edad, en
comparación con 8 102 posmenopáusicas que sólo
recibieron un placebo, y observaron que esta THR
no tiene efectos clínicos significativos sobre ninguno
de estos parámetros que evalúan la calidad de vida
asociada a la salud (26).

En resumen, aunque estos estudios tienen un
marcado sesgo, contradicen los resultados de
múltiples estudios observacionales, por tanto, en el
momento actual es razonable no iniciar la THR con
el objetivo primario de la prevención cardiovascular,
restringir el uso de las combinaciones con estrógeno
y progestágenos a dosis bajas y períodos cortos,
balancear los riesgos y beneficios, individualizar el
tratamiento, racionar la administración oral y realizar
un seguimiento estricto e integral de las pacientes
(27,28).
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Los bifosfonatos
Curiosamente, estos compuestos son conocidos

en el mundo de la química desde mediados del siglo
XIX, cuando se utilizaban como inhibidores de la
corrosión o como agentes compuestos en la industria
textil, fertilizante o del aceite. Pero, en el campo de
la biología, se conocen desde 1968, aunque los
estudios de la pasada década han incrementado su
interés por ellos (29). Son compuestos que actúan
como análogos estables del pirofosfato inorgánico,
caracterizados por un enlace fosfato-carbono-
fosfato. Este átomo de carbono tiene cadenas
laterales (R

1
 y R

2
), con estructuras variables y

mediante sustituciones en estas cadenas laterales se
han sintetizado diferentes bifosfonatos.  La cadena
lateral R

1
 con un grupo hidroxilo, es el principal

determinante de la afinidad por el mineral óseo, en
especial por la hidroxiapatita.  Por su parte, la
cadena lateral R

2
 determina la potencia antiresorción,

siendo más potentes los que contienen grupos con
nitrógeno (ya sean grupos amino o piridinil), seguido
de los que tienen mayor longitud de la cadena. Por
consiguiente, actualmente existen tres generaciones
de bifosfonatos, cuyas diferencias fundamentales
estriban en su eficacia antiresorción, tolerancia y
efectos secundarios. Estos agentes reducen la
velocidad de resorción del tejido óseo al inhibir a
los osteoclastos, además, atenúan la porosidad y las
microgrietas sobre el hueso compacto, todo lo cual
favorece la mayor mineralización de la matriz ósea
y una menor tasa de fracturas (20). Estudios más
recientes, señalan que los aminobifosfonatos inhiben
además un paso limitante en la vía de formación del
ácido mevalónico, que es esencial para la función
osteoclástica, de esta manera, se entorpece la
actividad de los osteoclastos y se promueve su
apoptosis (30).

Debido a la fijación ósea, todos los bifosfonatos
tienen tiempos de vida media estimada en meses o
años, de modo que el efecto sobre el hueso se debe
a la dosis acumulativa. Es importante destacar que
los laboratorios recomiendan administrarlos 30
minutos antes del desayuno porque habitualmente
se absorbe menos del 1 % del fármaco. No obstante,
la ingesta del mismo, una hora antes del desayuno,
mejora su absorción hasta el 3 % (31). La toma del
medicamento 2 a 3 horas después de las comidas,
aunque se encuentre vacío el estómago, ocasiona
una menor absorción y biodisponibilidad, por tanto
no se recomienda su administración de esta manera.
Siempre hay que tener presente que los aminobifos-
fonatos irritan la mucosa esofágica, por tanto, su

ingesta debe acompañarse con abundante agua,
preferiblemente no mineral, y se recomienda no
acostarse para evitar el reflujo gastroesofágico. Una
vez absorbido, la mayor parte se fija rápidamente en
los huesos, en forma similar al calcio y el fosfato. La
administración endovenosa está disponible con
algunos bifosfonatos, ofreciendo una alternativa en
casos severos de intolerancia oral.

El etidronato, el primer bifosfonato sintetizado
(en Alemania en 1865), es de reciente aprobación
por la Administración de Drogas y Alimentos de
Estados Unidos (FDA, por sus siglas en inglés), el
24-01-2003. Es de administración oral cíclica (8
ciclos de 400 mg diarios durante 14 días, cada tres
meses). En general, previene la pérdida de masa
ósea en el esqueleto total y en los sitios clínicos
relevantes. En efecto, Herd y col. (32), han señalado
que después de 2 años de terapia, la DMO de la
columna se eleva 3,8 %, mientras la zona del
triángulo de Wards, en el fémur proximal, aumenta
hasta 3,4 %.

En contraste, los bifosfonatos de segunda
generación han mostrado mejor eficacia con menores
efectos secundarios indeseables y tienen también la
ventaja de una toma continua o intermitente. En este
sentido, el alendronato fue el primer medicamento
aprobado por la FDA para el tratamiento de la
osteoporosis.  Se utiliza a dosis de 10 mg diarios o
70 mg por semana y 5 mg al día como prevención. La
dosis de 10 mg/día durante 2 a 3 años de tratamiento,
incrementa la DMO de columna y cadera entre 5 %
a 9 %, y reduce el riesgo de fracturas en las zonas
con relevancia clínica hasta un 50 % (33, 34).  Hosking
y col. (35), reportaron que el uso de alendronato, a
dosis de 5 mg al día por espacio de 2 años en
posmenopáusicas menores de 60 años de edad sin
osteoporosis, aumenta la DMO de las vértebras
lumbares en 3,5 %.  El régimen de 70 mg semanal,
es equivalente al de 10 mg diarios, pero además de
ser más cómoda su administración también atenúa
las molestias gastrointestinales (36).

El Pamidronato es un bifosfonato de segunda
generación con un grupo de nitrógeno en su cara
lateral, tiene la certificación de la FDA y la parti-
cularidad de la administración oral y endovenosa.
Recientemente, Brumsen y col. (37), evaluaron la
eficacia de la administración oral diaria de 150 mg
de pamidronato en 78 mujeres posmenopáusicas y
22 hombres con osteoporosis establecida, en un
estudio doble ciego y controlado con placebo, y
observaron un incremento de la DMO central del
14,3 % en 5 años de tratamiento. La administración
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oral intermitente del pamidronato en posmeno-
páusicas con osteoporosis establecida ofrece
excelentes resultados. En efecto, Ryan y col. (38),
refieren que la toma de 300 mg diarios durante 1 mes
cada 4 meses o de 150 mg al día durante 4 semanas
cada 2 meses, durante 2 años de tratamiento, produce
un aumento de la DMO de la columna lumbar de
4,64 % y 6,10 %, respectivamente. Asimismo,
Heijckmann y col. (39), estudiaron el efecto de la
administración intravenosa del pamidronato en 45
posmenopáusicas con osteoporosis y reportaron un
incremento de la DMO de las vértebras lumbares
desde un T-Score de –3,49 DE, hasta –2,81 DE,
promedio, luego de 3 años de tratamiento.

El risedronato, es un potente piridinil bifosfonato
de segunda generación, que se une a los cristales de
apatita en el hueso y disminuye la tasa de resorción
ósea. Fue aprobado el 14-04-2002 por la FDA para
la prevención y el tratamiento de la osteoporosis
posmenopáusica, así como en la osteoporosis
inducida por glucocorticoides. Sobre este particular,
Fogelman y col. (40), en un estudio multinacional,
doble ciego y con placebo, trataron a 179 posme-
nopáusica con 5 mg diarios de risedronato por 24
meses y encontraron que se elevó la DMO axial en
4 % y en el trocánter femoral en casi 3 %.

Por último, hay que destacar la reciente aparición
de bifosfonatos de tercera generación, como el
ibandronato, un aminobifosfonato que se está
administrando en los ensayos clínicos de fase III,
como terapia oral diaria (2,5 mg), o en forma
intermitente, a dosis de 20 mg, en días alternos
durante 24 días, seguido de 9 semanas de descanso.
Con estas terapias, Riis y col. (41), notaron un
aumento de la DMO en la columna lumbar de
alrededor del 5,5 % y en fémur de 3,4 %, luego de
dos años de tratamiento. También es posible la
administración endovenosa de ibandronato en
regímenes mensuales a trimestrales, a dosis de 0,5 a
2 mg, con excelentes resultados (42,43).

Es muy importante resaltar el bifosfonato de más
reciente introducción en el mercado venezolano, el
ácido zoledrónico, que se administra por vía
intravenosa, a dosis de 0,25 a 1 mg, cada tres meses
o 2 mg cada 6 meses. Todos estos esquemas aumentan
significativamente la DMO de la columna vertebral
y la cadera.  Actualmente se está evaluando la eficacia
sobre el aumento de la DMO ejercido por la
administración intravenosa de 4 mg del ácido
zoledrónico, solamente una vez al año, con resultados
muy similares a la administración trimestral y
semestral, lo cual podría resultar en la forma más

simple y cómoda de profilaxis y tratamiento de la
osteoporosis posmenopáusica (44).  En un reciente
estudio de fase II prospectivo, doble ciego y con
placebo, fueron evaluadas 351 posmenopáusicas con
baja DMO, a las cuales se administró ácido
zoledrónico por vía endovenosa durante un año,
observándose un incremento de la DMO en columna
vertebral de hasta 5,1 % y cadera de 3,5 % en
comparación al grupo placebo; pero además, se
observó que los marcadores bioquímicos para la
resorción ósea se suprimieron significativamente en
el grupo tratado (45).

Siempre se debe tener presente que el tratamiento
de elección en los casos de osteoporosis inducida
por medicamentos (glucocorticoides, hormona
tiroidea), son los bifosfonatos (46) y hoy sabemos
que la combinación estrógeno-bifosfonato reporta
una mínima ventaja en términos de aumento de la
DMO, sin mayor influencia en la reducción del
riesgo de fracturas. En efecto, Bone y col. (30),
indican que el tratamiento de la osteoporosis
posmenopáusica, durante un período de 2 años, con
10 mg diarios de alendronato o con 0,625 mg al día
de EEC, produce cambios en la DMO del fémur
proximal de 3,4 % y 4 %, respectivamente, mientras
cuando se administran los EEC (0,625 mg/día)
asociados al alendronato (10 mg/día), los cambios
en la DMO del fémur proximal sólo aumentan hasta
el 4,7 %, lo cual no es estadísticamente significativo.

Las estatinas
Estos medicamentos inhiben la acción de la

enzima 3-hidroxi-3-glutaril-Coenzima A (HMG-
CoA) reductasa, que involucra un paso esencial en
la vía del mevalonato y son ampliamente usados
para tratar la hiperlipidemia. Entre ellas, destacan:
cerivastatina, atorvastatina, pravastatina, fluvas-
tatina, simvastatina y lovastatina. En muchos
estudios observacionales, las estatinas se han
asociado a un riesgo menor de fractura, particular-
mente de cadera y en varios estudios in vitro y en
animales, han mostrado un efecto anabólico sobre el
hueso, porque pueden estimular la producción de las
proteínas morfogenéticas óseas (BMP siglas en
inglés),  que son un potente regulador de la
diferenciación y actividad de los osteoblastos (47).
En la práctica clínica, Funkhouser y col. (48), de
manera retrospectiva, determinaron el efecto óseo
de las estatinas sobre 983 pacientes (697 hombres y
286 mujeres), luego de 2 años de tratamiento,
observando un  incremento de la DMO del 5,3 % y
una reducción del riesgo de fractura en 50 %. Virola
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y col. (49), mediante un estudio prospectivo a 4,5
años, estudiaron los efectos de las estatinas sobre la
DMO en 620 posmenopáusicas de 53 a 64 años de
edad; sin embargo, no observaron un efecto protector
óseo significativo de las mismas. Las diferencias
entre estos estudios, quizás puedan explicarse por
los diferentes tipos de estatinas utilizados, así como
por las distintas dosis necesarias para ejercer sus
efectos sobre el hueso.

Ácidos grasos poliinsaturados
Es ampliamente conocido que la suplementación

de la dieta con aceite de pescado (ácido eicosa-
pentanoico), ácido gamma-linolénico y ácidos grasos
n-3, t ienen efecto protector sobre desórdenes
cardiovasculares y autoinmunes. No obstante, varios
estudios in vitro, en animales y otros observa-
cionales, señalan que una dieta con un radio n-6/n-
3 bajo puede tener un efecto beneficioso sobre la
DMO (50,51). En efecto, estos productos aumentan
la absorción de calcio y la DMO y disminuyen la
generación de osteoclastos y reducen los niveles de
las citoquinas inflamatorias: interleuquina-1 (IL-1),
IL-6 y factor de necrosis tumoral, que actúan
desfavorablemente sobre la mineralización ósea
(52,53).  Kruger y col. (54), estudiaron el efecto de
la administración del ácido gamma-linolénico y del
ácido eicosapentanoico, sobre 65 posmenopáusicas
de edad promedio 79,5 años. Luego de 36 meses de
tratamiento, aumentó alrededor del 3 % al 4 % la
DMO central y periférica, con cambios favorables
en los marcadores bioquímicos del remodelado óseo
(disminución de la osteocalcina y la desoxipiri-
dinolina y elevación de la fosfatasa alcalina
específica de los huesos).

La tibolona
La tibolona, es un esteroide sintético derivado de

la 19 nortestosterona que ha demostrado tener
simultáneamente efectos estrogénicos, progesta-
cionales y androgénicos. La dosis es de 2,5 mg por
día y se administra solamente en la posmenopausia
(8). Sólo en estudios observacionales la tibolona ha
demostrado mejorar la calidad del hueso, fomentando
su mineralización, incrementando la DMO en forma
comparable a la THR estándar, pero no ha demostrado
disminuir los índices de fracturas; sin embargo,
aparentemente la droga no tiene efecto sobre la
mama y el endometrio. En el endometrio, la tibolona
es convertida por la enzima local 3b-hidroxiesteroide
deshidrogenasa/ isomerasa a un isómero ∆ 4

progestacional, que explica su efecto no proliferativo

sobre el endometrio (55). Es interesante señalar que
tiene un impacto positivo sobre la libido y la actividad
sexual, posiblemente mediado por sus propiedades
androgénicas, además tiene efecto estrogénico sobre
la vagina y mejora los síntomas neurovegetativos
iniciales de la menopausia y produce efectos
beneficiosos con relación al riesgo cardiovascular,
pues reduce las concentraciones de lipoproteína(a)
y aumenta la distensibilidad aórtica, aunque aumenta
el colesterol (55,56).

Los moduladores selectivos de los receptores
estrogénicos (SERMs)

Los SERMs son compuestos que se unen al
receptor de estrógenos y simulan la actividad de
ellos en algunos tejidos mientras inhiben su acción
en otros. En general, pueden ser usados para el
tratamiento de la osteoporosis, equiparando los
efectos del estrógeno sobre el perfil lipídico, pero
con efectos antiestrogénicos sobre la mama, lo cual
induce una importante reducción del riesgo de cáncer
sobre este órgano.

El tamoxifeno, es un SERMs derivado del
trifeniletileno, que disminuye el riesgo de fracturas
osteoporóticas clínicas en 19 %, con indicación
especial en el tratamiento  del cáncer de mama, pero
posee un efecto estrogénico sobre el endometrio que
amerita una estrecha vigilancia del mismo, debido a
que se ha reportado su asociación en 2,5 veces la
posibi l idad de provocar hiperplasia y cáncer
endometrial (57).

El raloxifeno es un SERMs derivado del benzo-
t i feno, con act ividad agonista de estrógenos
manifiesta en la regeneración del hueso, en varios
pasos del metabolismo de los lípidos séricos,
l ipoproteínas y fibrinógeno, pero con efectos
antagonistas sobre los tej idos endometr ial  y
mamario. Al igual que los estrógenos, el raloxifeno
es un agente antiresorción sobre el esqueleto. Los
resultados del estudio “evaluación de múltiples
consecuencias del raloxifeno” (MORE, por sus siglas
en inglés), realizado en 180 centros de estudios
internacionales en 25 países diferentes que incluyó
a 7 705 pacientes con osteoporosis, indican que la
terapia con 60 mg de raloxifeno diarios durante 3
años,  trajo  consigo  un  incremento  de  alrededor
del 2 % a 3 % en la DMO en columna y cadera,
comparada con un placebo y, concomitantemente,
ofreció una reducción del riesgo relativo de fractura
vertebral de 55 % en las mujeres sin fractura
preexistente y en un 30 % en las que tenían una
fractura previa con relación al grupo placebo (58).
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Además, aunque la terapia durante 4 años no afecta
s ign i f ica t ivamente e l  r iesgo de eventos
cardiovasculares en la población con bajo riesgo
para coronariopatías, sí lo hace en las que tienen un
riesgo elevado para eventos coronarios agudos, así
como para prevención secundaria (59).

 Por otro lado, el  raloxi feno también ha
demostrado eficacia en el tratamiento y prevención
del cáncer mamario con receptores positivos para
estrógenos y en el citado estudio MORE redujo en
76 % el cáncer invasivo de ese órgano, en compara-
ción al grupo control (60).  Pero es necesario señalar
que el estudio MORE fue realizado en posmeno-
páusicas viejas que no tenían mayor incremento de
riesgo para cáncer de mama y obviamente estos
resultados favorables no deben ser extrapolados a
las mujeres más jóvenes y con riesgo presente. No
obstante esta incógnita pronto será resuelta cuando
se conozcan los  resu l tados de l  es tud io  de
“tamoxifeno y raloxifeno” (STAR, por sus siglas en
inglés), que evalúa los efectos del tamoxifeno y
raloxifeno en un grupo de 22 000 posmenopáusicas
en Estados Unidos y Canadá, en mujeres con riesgo
para cáncer de mama.

Otro efecto extraóseo del raloxifeno es sobre el
grosor endometrial. En el grupo de pacientes del
estud io  MORE evaluado durante e l  uso de
ultrasonografía transvaginal se observó que el grupo
tratado con ese medicamento presentó el mismo
porcentaje de sangrado vaginal que el grupo placebo.
Sobre el sistema cardiovascular, el tratamiento con
raloxifeno también ha reportado mejoría. En efecto,
en una reciente publicación Barreto-Connor y col.
(59), han señalado una disminución de eventos
cardiovasculares en 40 % de 1 035 pacientes, que en
el estudio MORE presentaban elevados factores de
riesgo cardiovascular. Aunque no se sabe a ciencia
cierta el porqué de este notable beneficio; no
obstante, es posible explicarlo porque el raloxifeno
disminuye los niveles de LDL colesterol y a
diferencia de los estrógenos por vía oral no
incrementa los triglicéridos (9), y por otra parte,
todo parece indicar que el raloxifeno no modifica
los niveles de proteína C reactiva (61), elemento
bioquímico que parece ser mejor predictor de los
eventos cardiovasculares que el nivel de LDL
colesterol (62). Es muy posible que esta incógnita
sea resuelta cuando se publiquen los resultados del
estudio aleator io:  “uso del  raloxi feno como
cardioprotector” (RUTH, por sus siglas en inglés)
en más de 10 000 posmenopáusicas en 26 países
distintos, donde se evalúa si realmente el raloxifeno

posee efectos cardioprotectores en posmenopáusicas
con riesgo de enfermedad coronaria (63). Finalmente
es necesario recordar que tanto la terapia con
estrógenos como con tamoxifeno y raloxifeno
incrementan en 1,5 a 3 veces el riesgo relativo de
enfermedad tromboembólica, aunque el riesgo
absoluto es muy pequeño (60). Es importante advertir
a las pacientes la posibilidad de que se presenten
calambres en las piernas y calorones, pero leves.

Actualmente se están probando nuevos SERMs
derivados del trifeniletileno, como el toremifeno y
el ospemifeno, la reciente aparición de SERMs de
tercera generación, como el arzoxifeno, que es un
análogo del raloxifeno, entre otros nuevos derivados.
No obstante, por los momentos, la FDA sólo ha
aprobado tres SERMs para el uso clínico: el
tamoxifeno para la prevención y el tratamiento del
cáncer de mama, el raloxifeno para la prevención y
el tratamiento de la osteoporosis posmenopáusica y
el toremifeno para el tratamiento del cáncer de mama
avanzado (9).

La calcitonina de salmón
La calcitonina es producida por las células C

tiroideas y tiene la función de inhibir la resorción
ósea y aumentar la eliminación de calcio por el
riñón. El efecto supresor de la resorción ósea se
ejerce directamente sobre la actividad de los
osteoclastos, en cuya superficie se encuentran
receptores para la calcitonina.

La calcitonina de salmón forma parte del arsenal
terapéutico desde 1984, aunque la vía de adminis-
tración subcutánea, el elevado costo y la aparición
de efectos secundarios como náuseas y calorones,
han impedido un mayor uso de la misma. En 1989,
Yabur (64), publica su experiencia con el tratamiento
con calcitonina, a dosis de 100 UI al día, por vía
intramuscular, en ciclos de 10 días seguidos de 20
días de descanso, durante 6 a 12 meses, sobre 14
posmenopáusicas de 58 a 85 años, con evidencia
radiológica de osteoporosis en la columna vertebral,
reportando ganancia de la masa ósea sólo en tres
pacientes, aunque con mejoría del dolor lumbar y de
la limitación funcional en la mayoría de ellas, pero
llama la atención la elevada frecuencia de efectos
secundarios  observados:  enrojecimiento  facial
(92,6 %) y náuseas (21,43 %).

Durante muchos años la calcitonina se usó
mayormente en los casos de enfermedad de Paget y
de hipercalcemia maligna; no obstante, en diciembre
de 1995, apareció la presentación para dosificación
nasal, la cual es mejor tolerada. Se indica a dosis de
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200 UI diarias, vía nasal, alternando con períodos de
descanso.  Los resultados son buenos pero menores
a los obtenidos con los estrógenos o los bifosfonatos.
Aunque su efecto sobre el incremento de la DMO es
discreto, sí reduce el riesgo de fracturas vertebrales
en 36 %, pero sin influencia sobre las fracturas
periféricas, posterior a 5 años de tratamiento (65).
Curiosamente, la calcitonina presenta cierto efecto
analgésico, posiblemente mediado por la secreción
de endorfinas, lo cual convierte a este medicamento
en el ideal para pacientes con osteoporosis y dolor
de espalda crónico concomitante (66). La calcitonina
también puede administrarse mediante supositorios
con excelentes resultados (67).

La paratormona
La paratormona es un polipéptido proveniente de

las glándulas paratiroides, que aumenta el calcio
sérico mediante la estimulación de la resorción
osteoclástica, el incremento de la reabsorción renal
del mismo y por fomentar la conversión renal de
vitamina D hacia su metabolito activo. Además,
favorece el aumento de la DMO sobre el hueso
trabecular porque suprime la apoptosis de los
osteoblastos, mientras que sobre el hueso compacto
tiene poco efecto, o nulos, porque sobre este tipo de
hueso incrementa la porosidad (68). Se ha observado
que las dosis bajas de paratormona sintética
estimulan la formación de hueso, mientras que las
dosis altas lo destruyen.  En general, a dosis de 20-
40 mg aumenta alrededor del 10 % la DMO vertebral
con reducción del riesgo de fracturas del 50 %,
después de 21 meses de tratamiento. La paratormona
tiene los inconvenientes del costo, el uso parenteral
diario y la necesidad de vigilar estrechamente las
concentraciones de calcio y, además, es importante
destacar que el hiperparatiroidismo se asocia a mayor
riesgo cardiovascular, por tanto, es aconsejable no
utilizar el medicamento en pacientes con antece-
dentes de patología cardíaca (20).

Teriparatide
La teriparatide, una proteína sintética del seg-

mento aminoterminal de la paratormona recombi-
nante (1-34), es un nuevo agente anabólico usado
para el tratamiento de la osteoporosis, que estimula
la formación ósea, incrementa la DMO, restaura la
arquitectura e integridad ósea y disminuye el riesgo
de fracturas vertebrales y no vertebrales, sin
ocasionar hipercalcemia. Se administra mediante
inyecciones diarias subcutáneas, en dosis de 20 a 40
µg, lo cual facilita la colocación del medicamento

por la misma paciente. Neer y col. (69), evaluaron en
un estudio aleatorio y controlado con placebo, el
efecto del teriparatide, a dosis de 20 a 40 µg, durante
21 meses, sobre 1 637 posmenopáusicas, reportando
un aumento de la DMO vertebral de 9 % a 13 % y
femoral de 3 % a 6 %, respectivamente y una
disminución del riesgo de fracturas vertebrales
(riesgo relativo de 0,35 y 0,31, según la dosis) y no
vertebrales (RR 0,46 y 0,47).  Por su parte, Zanchetta
y col. (70), observaron que el tratamiento con
teriparatide a dosis de 20-40 µg, también aumenta
significativamente la DMO cortical del radio, luego
de 18 meses de tratamiento.

El fluoruro
El fluoruro, a dosis de 75 mg al día promueve

incrementos rápidos y elevados de la DMO del
hueso trabecular, pero con mayor porosidad del
hueso compacto debido a que estimula la formación
de hueso nuevo por los osteoblastos; por tanto, el
riesgo de fractura aumenta finalmente (71). No
obstante, el empleo de dosis menores de fluoruro
(50 mg diarios), parece ser beneficioso en términos
de aumento de la DMO, al incorporarse el flúor en
los cristales de hidroxiapatita del hueso; sin embargo,
tampoco se acompaña de la esperada disminución
del riesgo de fractura correspondiente (72). También,
este fármaco tiene cierta toxicidad que se refleja con
síntomas gastrointestinales frecuentes, dolores en
extremidades inferiores por fracturas de estrés y
alteración del sistema hematopoyético (73,74). Por
estas razones, el fluoruro mantiene su condición de
droga experimental en los Estados Unidos, aunque
se han realizado cientos de ensayos con esta droga
para el tratamiento de la osteoporosis desde hace
más de 40 años.

Los esteroides anabolizantes
Los esteroides anabolizantes tienen su papel sobre

todo en la osteoporosis de aparición tardía. Se
administran por vía intramuscular cada 3 semanas,
con ciclos de 6 ampollas y descanso durante 18
semanas. Están especialmente indicados como
terapia coadyuvante temporal, sobre todo en
pacientes con balance nitrogenado negativo (73).
Lamentablemente presentan varios efectos secun-
darios que son ampliamente conocidos, como la
retención hidrosalina, hipertensión, androgeni-
zación, intolerancia a la glucosa, entre otros.

La hormona de crecimiento
La compleja acción de la hormona del creci-
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miento, incluye no solamente su acción sobre el
esqueleto, sino que también tiene influencias
decisivas sobre el metabolismo de los hidratos de
carbono, lípidos y proteínas, así como sobre la
secreción y acción de otras hormonas e interacción
sobre el sistema inmune.  Sobre el esqueleto, estimula
la formación ósea y, además sus acciones sobre el
metabolismo proteico derivan en incremento de la
masa y fuerza muscular.  En general, la mayoría de
sus acciones son mediadas por el  factor de
crecimiento insulínico tipo I (74).

Esta hormona tiene poca aplicabilidad clínica
para el tratamiento de la osteoporosis. Aunque tiene
efectos tróficos musculares, en el ámbito óseo,
aumenta el recambio y ocasiona disminución de la
DMO. Este hecho se podría explicar por una pérdida
de la eficiencia remodeladora a partir de los 65 años,
siendo las respuestas formadoras de hueso al evento
de resorción menores.  Con base a la evidencia
actual, es difícil justificar cierto optimismo en el
tratamiento con esta hormona, a dosis tolerables, en
monoterapia como asociada a fármacos antire-
sorción, de la osteoporosis posmenopáusica y senil.
El escaso incremento, en la mayoría de los casos no
significativo, no justifican el empleo de un fármaco
recombinante costoso y de administración parenteral
(vía subcutánea diaria) (74).  También, es importante
destacar, que su empleo es inclusive riesgoso, pues
se ha reportado cierta mortalidad en ancianos
comprometidos (75).

La ipriflavona
La ipriflavona es un derivado de la isoflavona

que inhibe la resorción ósea mediante acciones
indirectas en la diferenciación de los preosteoblastos
y a través de la modulación de la respuesta de los
osteoblastos. Su mecanismo de acción es muy
parecido al de los SERMs, por tanto pueden ser
catalogados como fitoSERMs. Mosscarini y col.
(76), han informado un aumento en la DMO de 2 y
5,6 % a los 6 y 12 meses, respectivamente.  Mientras,
Kropotov y col. (77), reportan un efecto protector
óseo de la ipriflavona, muy similar al obtenido con
el extracto del ginseng siberiano, en los casos de
pacientes con osteoporosis inducida por corticos-
teroides. Sin embargo, recientemente Alexander y
col. (78), comunicaron los resultados de un estudio
prospectivo a 4 años, aleatorio, doble ciego y
controlado, en el cual administraron 200 mg tres
veces al día de ipriflavona o un placebo a 474
posmenopáusicas de 45 a 75 años de edad, con DMO
menor de 0,860 g/cm2, concluyendo que la iprifla-

vona no previene la pérdida ósea ni afecta a los
marcadores bioquímicos del remodelado óseo, pero
resaltando su asociación con linfocitopenia en un
número importante de pacientes (13,2 %). A su vez,
Katase y col. (79), observaron una supresión de la
pérdida ósea similar al placebo, en un grupo de 89
posmenopáusicas japonesas con el uso de la
ipriflavona (600 mg al día).

Los antiinflamatorios no esteroideos
Los antiinflamatorios no esteroideos y otros

analgésicos, sólo se mencionan por la importancia
de romper el círculo vicioso de dolor, inmovilización
y osteopenia.

Monitorización de los cambios óseos durante la
terapia

En el ejercicio médico es importante evaluar la
eficacia de los tratamientos. En este sentido,
conociendo que la terapia para la osteoporosis es a
largo plazo, es necesario saber si ella es efectiva,
para de lo contrario, modificar la dosis, cambiar de
medicamento o combinar distintos fármacos. No
obstante, siempre hay que tener presente que el
aumento de la DMO en respuesta a los agentes
antiresorción son graduales y pequeños, estimados
entre 1 % a 3 % anual.  Por su parte, la valoración de
la DMO presenta una precisión similar en intervalos
clínicos menores al año y en forma similar se compor-
tan los cambios de los marcadores bioquímicos
(80,81).  Los marcadores bioquímicos óseos sirven
como complemento de las técnicas densitométricas,
ofreciendo información adicional úti l  para la
valoración inicial de las pacientes y para el
seguimiento y la valoración del grado de eficacia
terapéutica (82). La evaluación de seguimiento
también comprende a la historia clínica, el examen
físico, mamografía, citología y laboratorio (83,84).

En resumen, la mayoría de los clínicos realiza los
controles de DMO cada 1 a 2 años, asociados con
pruebas de marcadores bioquímicos cada 6 a 12
meses, pero la DMO inicial es la más importante,
pues tiene un valor implícito para concientizar a la
paciente acerca de la osteoporosis y motivarla para
cumplir el tratamiento. No obstante, los cambios en
la terapia no deben realizarse basándose solamente
en modestos cambios en la DMO o por modifica-
ciones adversas en los marcadores bioquímicos, y
decidir siempre considerando una evaluación integral
(4).
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CONCLUSIONES

Los estrógenos, aunque son el medicamento de
primera línea para la prevención de la osteoporosis
posmenopáusica, sólo deben administrarse según el
perfil de riesgo tras una explicación completa de sus
riesgos y beneficios y, posterior a una valoración
clínica exhaustiva.  Los bifosfonatos son excelentes
para la prevención y tratamiento de la osteoporosis
posmenopáusica, con un buen perfil de seguridad.
El raloxifeno también disminuye el riesgo de
fracturas y ofrece beneficios extraóseos como la
reducción del riesgo cardiovascular y cáncer mama-
rio.  Es importante el desarrollo de nuevos agentes
que promuevan la formación ósea concomitante a la
reducción del número de fracturas clínicas, los cuales
pudieran interesar citoquinas o proteínas óseas
morfogenéticas.

De acuerdo con Puertas Abreu (85), se recomienda
un equipo interdisciplinario para manejar a las
pacientes con osteoporosis, que puede abarcar al
ginecólogo, endocrinólogo, reumatólogo, fisiatra,
psiquiatra y al reumatólogo, entre otros.
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“La publicación de los mismos datos de una
investigación en dos o más revistas (publicación
duplicada o redundante) es una práctica que no sirve
a los intereses de la comunidad médica.  Virtualmente
todas las revistas médicas tienen políticas contra la
publicación duplicada y, de acuerdo con las
recomendaciones del Comité Internacional de
Editores de Revistas Médicas, las infracciones
significantes deben ser reportadas a los lectores.
Nosotros lo hacemos ahora con respecto a un artículo
de Park y col. publicado el 17 de abril de 2003 en
esta Revista.

E l  es tud io  Park  y  co l .  (N Engl  J  Med
2003;348:1537-1545) comparaba el di latador
coronario cubierto con paclitaxel con dilatador no
cubierto para la prevención de la reestenosis en 250
pacientes con enfermedad coronaria.  En un subgrupo
de 81 pacientes descritos en el manuscrito enviado
por Park y col .  a la Revista fueron hechos
procedimientos de ultrasonido intravascular para
reevaluar la extensión de la reestenosis.  Más tarde
descubrimos que los hallazgos del ultrasonido
intravascular en estos 81 pacientes habían sido

publicados en Circulación (2003;107:517-520)
febrero 2003 y que los dos manuscritos habían estado
bajo revisión simultáneamente en las dos revistas.
Park y col. habían sido explícitamente informados
acerca de nuestra política contra las publicaciones
redundantes, pero ellos nunca nos dijeron acerca de
la existencia de otro manuscrito, aun después de
haber sido aceptado para publicación.  Además, su
artículo en N Engl J Med no cita el artículo del
Circulation.

Como señala el Comité de editores de Revistas
Médicas, la publicación duplicada en contraria a
“las leyes internacionales de derechos de autor,
conducta ética, y al uso costo-efectivo de los
recursos”.  Informamos a nuestros lectores de la
presente infracción como un recordatorio a la
comunidad investigadora de nuestra política sobre
publicación duplicada de datos, cuestión que
nosotros y otras revistas médicas tomamos muy
seriamente” (Curfman GD, Morrisey S, Drazen JM.
N Engl J Med 2003;348:2254)”.  (Nota: los firmantes
son editores de N Engl J Med).

“Noticia de publicación duplicada”


